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Введение. Количество МСКТ с контрастным усиле-
нием растет повсеместно, а вместе с ней растет риск 
развития побочных проявлений внутрисосудистого вве-
дения рентгеноконтрастных диагностических средств, 
в частности острого повреждения почек (известного 
в литературе как “контраст-индуцированная нефропа-
тия – КИН”). Литературные данные часто противоре-
чивы. Необходим объективный анализ информации 
о частоте КИН и оценке групп риска ее развития.
Цель исследования: изучение факторов, влияю-
щих на развитие КИН, осмысление ее патофизиологии 
при выполнении МСКТ с контрастным усилением изо-
бражения, в том числе у пациентов с сахарным диабетом.
Материал и методы. Проанализированы 62 науч-
ные англоязычные публикации, полный текст которых 
и их библиография доступны в поисковой системе 
PubMed (2013–2016 гг.). Факторы патофизиологии КИН 
разделены на подгруппы и подвергнуты критическому 
анализу для осмысления противопоказаний к исполь-
зованию МСКТ с контрастным усилением в диагности-
ческом процессе. 
Результаты. Возраст старше 65 лет, низкий базо-
вый уровень расчетной скорости клубочковой фильтра-
ции (рСКФ), сахарный диабет, низкий уровень сыворо-
точного альбумина, гипертония предрасполагают паци-
ентов к КИН чаще, чем измененный исходный уровень 
сывороточного креатинина (SCr). Внутривенное введе-
ние низкоосмолярных контрастных веществ не является 
фактором риска у пациентом с рСКФ ≥45 мл/кг/1,73 м2. 
Уровень SCr может колебаться до уровней, больше или 
меньше, чем 25% от базового уровня даже без введения 
йодсодержащих контрастных веществ, и не может счи-
таться надежным диагностическим тестом.
Заключение. Введение в практику повседневной 
работы скрининга, основанного на изучении рСКФ 
(считая порогом риска развития КИН уровень ниже, чем 
45 мл/мин/1,73 м2) приведет к сокращению неправиль-
ной идентификации риска КИН у большого числа взрос-
лых стационарных больных с пороговым уровнем 
SCr >1,5 мг/дл. 
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Introduction. The number of contrast enhanced MDCT 
is growing everywhere. The risk adverse events after intra-
vascular injection of contrast media increased also. One of 
these adverse events is an acute renal injury (known in the 
literature as a “contrast-induced nephropathy, CIN”). 
Literature data are often contradictory. We need an objec-
tive analysis of information on the incidence of CIN and 
evaluation of risk groups for MDCT-CIN.
The aim of the study: the evaluation of factors affect-
ing the development of CIN, understanding of its patho-
physiology, including patients with diabetes mellitus, at 
contrast-enhanced MDCT.
Material and methods. 62 English-language scientific 
publications, the full text of which and bibliography is avail-
able for search in PubMed (2013–2016 years), were ana-
lyzed. Factors of pathophysiology of CIN were divided into 
groups and subgroups for critical analysis and understand-
ing the contraindications to the use of contrast-enhanced 
MDCT in the diagnostic process.
Results. Age older than 65 years, low baseline esti-
mated glomerular filtration rate (eGFR), diabetes, low levels 
of serum albumin, hypertension predispose patients to CIN 
more often than the modified baseline serum creatinine. 
Intravenous injection of low osmolar CM is not a risk factor 
in patients with eGFR ≥45 ml /kg /1.73 m2. SCr levels 
may vary to levels greater than or less than 25% of baseline 
even without administration of iodinated CM and may not be 
a reliable diagnostic test.
Conclusion. The introduction into the everyday practice 
of screening CIN such test as the eGFR, considering the risk 
of CIN threshold level lower than 45 mL/ min / 1.73 m2, 
will reduce the risk of misidentification of CIN in a large num-
ber of adult inpatients with a threshold level of serum creati-
nine (SCr) > 1,5 mg /dl.
Key words: Contrast-induced nephropathy (CIN), 
contrast -enhanced MDCT, serum creatinine, estimated glo-
me rular filtration rate (eGFR), adverse events, renal failure.
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Вве де ние 
Йодсодержащие контрастные вещества (КВ), 
как известно, характеризуются двумя основными 
классами побочных эффектов от их внутрисосуди-
стого введения: идиосинкразическими и физио-
хемотаксическими [1].
Идиосинкразические побочные эффекты также 
известны как анафилактоидные реакции. Они не 
дозозависимые и имитируют анафилактические 
(аллергические) реакции посредством высвобо-
ждения вазоактивных веществ, например гиста-
мина и серотонина, с последующей активацией 
системы комплемента.
Физиохемотаксические реакции обусловлены 
способностью йодированных КВ нарушать меха-
низмы гомеостаза организма, в первую очередь 
сердечно-сосудистой системы. Эти реакции 
в значительной степени проявляются из-за физи-
ческих и химических эффектов молекулы КВ и, 
таким образом, зависят от дозы КВ [1].
Контакт молекул КВ с эпителием выделитель-
ной системы почек может приводить к обратимым 
(а порой и необратимым) изменениям в почках, 
проявляющимся замедлением скорости клубоч-
ковой фильтрации – СКФ (или ее отсутствием). 
Уже много лет в практической и научной литерату-
ре обсуждается вопрос нарушения почечной 
функции, в основе которого лежит применение 
для диагностических целей рентгеноконтрастного 
вещества. Это специфическое нарушение функ-
ции почек всему миру известно под названием 
“контраст-индуцированная нефропатия – КИН”. 
КИН относится к острым повреждениям почек 
(ОПП, Acute kidney injury, AKI), возникающим после 
внутривенного или внутриартериального введе-
ния КВ. КИН в значительной степени зависит от 
состояния функции почек до введения КВ и допол-
нительных факторов риска [2]. Частота КИН в об-
щей популяции составляет от 0,6 до 2,3% [3]. 
Это третья наиболее распространенная причина 
госпитальной почечной недостаточности (11%) [4], 
но при фокусировке на конкретных пациентах 
с высоким риском заболеваемости частота КИН 
может увеличиться более чем на 40% [5]. С КИН 
связано повышение заболеваемости и смертно-
сти в течение 2 лет после ее возникновения [6, 7]. 
Для корреспонденции*: Кармазановский Григорий Григорьевич – 117997, Россия, Москва, ул. Большая Серпуховская, 27, Институт 
хирургии им. А.В. Вишневского. Тел.: 8-499-237-37-64. E-mail: karmazanovsky@ixv.ru
Кармазановский Григорий Григорьевич – член-корр. РАН, профессор, заведующий отделом лучевой диагностики ФГБУ “Институт 
хирургии им. А.В. Вишневского” МЗ РФ; профессор кафедры лучевой диагностики ИПО ФГБОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова; 
главный специалист ООО “Рэмси Диагностика Рус”, Москва; Ревишвили Амиран Шотаевич – академик РАН, профессор, директор ФГБУ 
“Институт хирургии им. А.В. Вишневского” МЗ РФ. 
Contact*: Grigory G. Karmazanovsky – Bolshaya Serpukhovskaya str., 27, Moscow, Russia, 117997, A.V. Vishnevsky Institute of Surgery. Phone: 
8-499-237-37-64. E-mail: karmazanovsky@ixv.ru
Grigory G. Karmazanovsky – doct. of med. sci., professor, corresponding member of Russian Academy of Science, Head of Department of Radiology 
of A.V. Vishnevsky Institute of Surgery; professor of Chair of Radiology of IPE of I.M. Sechenov First Moscow State Medical University; Chief Specialist 
of Ramsay Diagnostics, Moscow, Russia; Amiran Sh. Revishvili – doct. of med. sci., professor, Academician of the Russian Academy of Science, 
Director of the A.V. Vishnevsky Institute of Surgery.
105MEDICAL VISUALIZATION 2017, V. 21 , N1
Общепринятого определения КИН нет, но, как 
правило, всеми признается, что это острое ухуд-
шение функции почек в течение 2–7 дней после 
введения КВ в отсутствие альтернативной причи-
ны острой почечной недостаточности.
Фактические показатели и временн ые параме-
тры появления КИН могут описываться по-разно-
му. Например, КИН проявляется в течение 24–48 ч 
после введения контрастных средств повышени-
ем уровня сывороточного креатинина (SCr) с пи-
ком на 5-й день после исследования [4, 8]. 
Наиболее широко используется определение 
КИН, предложенное Комитетом по безопасности 
контрастных средств Европейского общества уро-
генитальной радиологии (CMSC of ESUR): увели-
чение уровня SCr более чем на 25% или его абсо-
лютное повышение на 0,5 мг/дл (44,2 мкмоль/л, 
μmol/L) от исходного значения в течение 3 дней 
после введения КВ в отсутствие альтернативных 
этиологических факторов [3, 4, 8–10]. 
Большинство данных о КИН содержится в лите-
ратуре по диагностике и лечению сердечно-сосу-
дистых заболеваний, где длительно существующая 
хроническая почечная недостаточность и сахарный 
диабет были определены как наиболее важные 
факторы риска [11]. Тем не менее эти исследова-
ния ограничены в своих выводах, так как посвяще-
ны изучению популяции пациентов с всего лишь 
несколькими видами хронических заболеваний. 
В последние годы возникла полемика относи-
тельно того, имеется ли зависимость частоты КИН 
от способа внутрисосудистого введения КВ. 
Недавно обновленные руководящие принципы 
указывают, что частота КИН выше после внутриар-
териального, чем после внутривенного введения 
[6, 12, 13]. Это подтверждается данными литера-
туры. Например, после внутриартериальной пери-
ферической цифровой ангиографии частота КИН 
достигает 14,3% [14]. 
КИН – состояние, которое можно предотвра-
тить, так как она является ятрогенной, ее факторы 
риска хорошо известны, а сроки предсказуемы [9]. 
Для рентгенологов важно, что публикационная ак-
тивность на эту тему разделилась на два направ-
ления – КИН при внутриартериальном введении 
КВ (то есть при диагностических и лечебных эндо-
васкулярных вмешательствах) и КИН при кон-
трастном усилении изображений мультиспираль-
ной компьютерной томографии (МСКТ), когда КВ 
вводится внутривенно. 
Насколько опасна или безопасна процедура 
МСКТ с контрастным усилением, имеет ли она 
возрастные и прочие ограничения по дозе КВ, ско-
рости его введения у пациентов с хроническими 
заболеваниями – вопросы, которые волнуют прак-
тически всех: и пациентов, и врачей, выполняю-
щих подобные диагностические процедуры.
Из практики и раннего периода исследований 
на эту тему известно, что внутривенное введение 
до 100 мл неионных рентгеноконтрастных препара-
тов практически всегда безопасно для пациентов 
даже с нарушенной выделительной функцией почек 
[15]. Этот факт вселяет оптимизм, так как в повсед-
невной практике постоянно приходится сталки-
ваться с ситуацией, когда амбулаторные диагно-
стические исследования проводятся прак тически 
вслепую пациентам, о заболеваниях которых, их 
иммунном статусе и выделительной функции почек 
мы не знаем ничего или знаем ничтожно мало. 
В предыдущем нашем обзоре, опубликованном 
почти 10 лет назад [16], все вопросы, связанные 
с КИН, рассматривались в целом. Понятно, что для 
рентгенологов, занимающихся МСКТ с контраст-
ным усилением, важно знать нюансы последствий 
введения КВ именно во время такой диагностиче-
ской процедуры, а не довольствоваться информа-
цией о внутрисосудистых исследованиях и КИН 
как таковых. 
КИН при компьютерной томографии (КТ), осо-
бенно у стационарных пациентов, когда можно 
получить необходимую информацию в процессе 
наблюдения за пациентом, в последнее время 
стала изучаться все более пристально. Возможно 
и потому, что в современных рентгеновских иссле-
дованиях с применением КВ ежегодно во всем 
мире используются десятки миллионов доз КВ [8]. 
Однако обобщающих данных о КИН при КТ все 
равно еще мало. Известно, что частота КИН у ам-
булаторных пациентов после внутривенной инъек-
ции КВ для улучшения изображений КТ колеблется 
от 5 до 13%. Тем не менее эти исследования огра-
ничены их ретроспективным дизайном и тенден-
циозностью выбора когорты пациентов [17–20]. 
В недавно проведенном метаанализе по данному 
вопросу имеются указания только на 5 клини-
ческих исследований по оценке связи КИН и КТ 
с контрастным усилением, при этом ни одно из них 
не было выполнено с изучением результатов у ста-
ционарных пациентов [21]. 
Цель исследования
Изучение факторов, влияющих на развитие КИН, 
осмысление ее патофизиологии при выполнении 
МСКТ с контрастным усилением изображения, 
в том числе у пациентов с сахарным диабетом.
Материал и методы
Основу анализа составили 62 научные англо-
язычные публикации, полный текст которых и их 
библиография доступны в поисковой системе 
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PubMed (2013–2016 гг.). Факторы патофизиологии 
КИН разделены на подгруппы и подвергнуты кри-
тическому анализу для осмысления противопока-
заний к использованию МСКТ с контрастным уси-
лением в диагностическом процессе. 
Результаты
Безопасной считается доза КВ 35–37 г йода 
(соответственно 100 мл КВ в концентрации 350–
370 мг йода/мл). Тем не менее применяются мето-
дики, учитывающие массу тела пациента, иногда 
объем КВ при этом больше 100 мл. Так, Diogo L.P. 
и соавт. [22] рекомендуют в среднем вводить 
139,1 ± 31,2 мл КВ, а для корректировки объема 
они учитывают площадь поверхности тела (тогда 
объем КВ будет равен 81,0 ± 2,1 мл/м2) [22]. 
Da Silva Selistre L. и соавт. (2015) [23] обследо-
вали 400 госпитализированных пациентов. Средний 
объем вводимого КВ был 142,2 ± 37,7 мл/1,73 м2. 
КИН является третьей распространенной при-
чиной нозокомиального поражения почек после 
гипотензии и использования нефротоксических 
препаратов [20]. Для обнаружение КИН в основном 
используют измерение уровня SCr. Однако есть 
данные, что должны быть потеряны более 50% по-
чечной функции, прежде чем будет выявлено повы-
шение уровня SCr [23]. Поскольку большинство 
пациентов не имеют последующих измерений 
уровня SCr, большое количество пациентов, у кото-
рых развивается КИН, проходят незамеченными.
Факторы риска развития КИН
Факторы риска развития КИН можно разделить 
на факторы, связанные с пациентом, и факто-
ры, не связанные с пациентом. 
Факторы риска, связанные с пациентом, – это 
существовавшие ранее (до диагностической про-
цедуры с введением КВ) нарушения функции по-
чек, сахарный диабет, множественная миелома, 
преклонный возраст, застойная сердечная недо-
статочность, гемодинамическая нестабильность, 
гипертония, необходимость выполнения исследо-
вания в экстренных условиях, анемия, показатели 
фракции выброса левого желудочка <40%, нефро-
тический синдром [9, 24]. Недавно перечень фак-
торов риска, связанных с пациентом, был обнов-
лен и теперь включает также факторы, связанные 
с сердечно-сосудистой нестабильностью, такие 
как низкий уровень гематокрита, гипотензия на 
момент проведения исследования, недавно пере-
несенный инфаркт миокарда (<24 ч), а также ис-
пользование интрааортальной баллонной помпы 
[22]. Хроническая болезнь почек (ХБП) со снижен-
ной СКФ является наиболее важным предраспо-
лагающим фактором. Риск развития КИН пропор-
ционален степени нарушения функции почек, и у 
пациентов с СКФ около 10–15 мл/мин он может 
превышать 50%. Диабет является дополнитель-
ным важным фактором риска [25]. 
Diogo L.P. и соавт. (2014) [22] изучили побочные 
проявления введения КВ при КТ у 410 пациентов. 
У 35 (8,5%) из них развилась КИН. Была выявлена 
прямая корреляционная связь между КИН и сахар-
ным диабетом (OR = 2,15; 95%CI 1,35–4,06; 
p = 0,02), сердечной недостаточностью (OR = 2,23; 
95%CI 1,18–8,8; p = 0,022), почечной недостаточ-
ностью (OR = 3,36; 95%CI 1,57–7,17; p = 0,002), 
что коррелируется и с другими данными [26]. 
Сахарный диабет, сердечная недостаточность 
и почечная недостаточность являются независи-
мыми факторами риска развития КТ-ассоци иро-
ванной КИН. Многофакторный анализ базы данных 
8357 пациентов определил сахарный диабет как 
независимый фактор риска с отношением шансов 
(odd ratio) 1,6 [27]. Преддиабет также увеличивает 
риск КИН [28]. 
Диабет связан с усиленным образованием 
актив ных форм кислорода, которые, как полагают, 
играют важную роль в диабетической нефропатии. 
Заманчиво предположить, что при выраженной 
диабетической нефропатии на фоне уменьшенно-
го количества нефронов потребление кислорода 
для канальцевого транспорта в оставшихся неф-
ронах увеличивается с большим риском развития 
критической гипоксии. Склонность к развитию 
КИН в диабетической почке может быть связана 
с более низким исходным медуллярным рО2 и уси-
ленным образованием активных форм кислорода, 
а также с изменениями клеточного метаболизма 
канальцев и нарушениями микроциркуляции [29]. 
Принимая во внимание, что пациенты с множе-
ственной миеломой и с сепсисом были в протром-
ботическом состоянии, была выдвинута гипотеза 
о том, что протромботическое состояние ответст-
венно за повышенный риск развития КИН. 
Воспаление, как известно, является протромботи-
ческим состоянием [15].
Факторами риска, не связанными с пациентом, 
являются объем, осмолярность, ионность и вяз-
кость КВ, путь его введения в кровеносное русло – 
внутриартериальное, а не внутривенное введение 
КВ, сопутствующее применение нефротоксичных 
препаратов, а также истощение пациента и его 
выраженность [30, 31].
В последние годы все чаще применяется тер-
мин “острое повреждение почек”, то есть опреде-
ление, требующее активной лечебной тактики, 
чтобы отойти от расплывчатого определения “кон-
траст -индуцированная нефропатия”, по сути – 
ни к чему не обязывающему. 
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Патофизиология КИН
Патофизиология КИН (острого повреждения 
почек) является сложной и не до конца изученной. 
Что именно происходит внутри почки человека в ес-
тественных условиях, можно предположить только 
из результатов, главным образом, лабораторных 
исследований и экспериментов на животных. 
В физиологических условиях покоя 25% сер-
дечного выброса крови направляется в почки, где 
большая часть объема крови направляется к кор-
тикальному слою почки, с целью оптимизации 
клубочковой фильтрации и реабсорбции воды 
и солей. Медуллярный кровоток является низким. 
Его функция заключается в сохранении осмотиче-
ского градиента и повышении концентрации мочи 
[32]. Приток крови к почечному мозговому слою 
осуществляется из эфферентных артериол юкста-
медуллярных клубочков. В кортико-медуллярном 
переходе из этих эфферентных артериол форми-
руются так называемые дистальные прямые сосу-
ды (distal vasa recta, DVR). Эти дистальные прямые 
сосуды постепенно образуют капиллярное русло, 
которое проникает глубоко во внутренний мозго-
вой слой. Капилляры в конечном итоге соединяют-
ся, формируя восходящие прямые сосуды 
(ascending vasa recta, AVR). Переход от дистальных 
прямых сосудов к капиллярам и восходящим пря-
мым сосудам происходит постепенно, с сопутст-
вующими гистологическими изменениями в струк-
туре стенки сосуда [33].
Гипоксические повреждения мозгового слоя 
почки играют критическую роль в развитии КИН 
[34]. Это происходит тремя различными, но потен-
циально взаимодействующими путями: гемодина-
мические эффекты КВ, влияние активных форм 
кислорода (АФК, reactive oxygen species, ROS), 
влияние свободных радикалов и прямого токсич-
ного воздействия молекулы КВ на клетки почечных 
канальцев [35]. 
При физиологических условиях парциальное 
давление кислорода в мозговом слое почек может 
опускаться до 20 мм рт.ст. [36], и поэтому самой 
уязвимой зоной при гипоксическом поврежде-
нии почек является наиболее глубокая часть 
наружного мозгового слоя, который содержит 
метаболически активные толстые восходящие 
колена петли Генле [37]. В этой части канальце-
вой системы осмотический градиент генерирует-
ся активной реабсорбцией натрия – процессом, 
который требует большого количества кислорода 
[32]. Гемодинамический ответ на внутрисосуди-
стое введение КВ двухфазный: кратковременное 
первоначальное увеличение почечного кровотока 
с последующим длительным его снижением на 
10–25% ниже базового уровня [34, 35, 38]. Важным 
гормоном в этом процессе является аденозин, 
который вызывает расширение кровеносных со-
судов путем стимуляции альфа-2-рецепторов эф-
ферентных артериол и вазоконстрикции после 
стимуляции альфа-1-рецептора [39]. Вазоконст-
рикция преобладает [40]. 
Лишь 10% почечного кровотока представляет 
собой кровоток по мозговому слою [34]. После 
введения КВ парциальное давление кислорода во 
внешнем медуллярном слое снижается на 50–67% 
[34, 41]. Механизм медуллярной гипоксии пред-
ставляет собой сочетание снижения региональной 
микроциркуляции крови и увеличения потребно-
сти в кислороде клеток канальцев [34, 41]. 
Введение КВ приводит к кратковременному повы-
шению таких показателей, как почечный поток 
плазмы, клубочковая фильтрация и диурез [34]. 
Чем выше осмолярность введенного КВ, тем более 
выражены эти проявления. Как под воздействием 
осмотической нагрузки, так и под воздействием 
высвобожденного эндотелина клетками дисталь-
ных канальцев реабсорбируется больше натрия 
[34, 36, 41]. Это приводит к увеличению потребле-
ния кислорода [36, 38]. 
Основными вазодилататорами мозгового слоя 
являются аденозин, дофамин, оксид азота (NO), 
предсердный натрийуретический пептид (ANP) и 
простагландин Е2 [32, 36, 38]. 
Вазоконстрикторы действуют больше на сосу-
ды кортикального слоя, уменьшая клубочковую 
фильтрацию [34]. Мощными вазоконстрикторами 
являются вазопрессин, ангиотензин II и эндотелин 
[32, 36]. Частота КИН в общей популяции позво-
ляет сделать вывод, что вазоконстрикция сама 
по себе не является существенным фактором 
в развитии КИН.
Потенциальными медиаторами, обеспечиваю-
щими как расширение, так и сужение сосудов, яв-
ляются: серотонин, брадикинин, лейкотриены, ги-
стамин и катехоламины [38]. 
В какой степени каждый медиатор играет 
роль, неизвестно. Более того, распределение 
рецепторов различных подтипов медиаторов 
в кортикальном и мозговом слоях может влиять 
на различные региональные гемодинамические 
ответы [34, 38]. 
Токсическое воздействие 
на клетки почечных канальцев
Прямое токсическое воздействие КВ может 
быть изучено только в лабораторных условиях, 
когда влияние других механизмов повреждения 
клеток, таких как гипоксия, исключено [42]. В об-
щем токсическое воздействие высокоосмолярных 
КВ более выражено, чем воздействие низко- или 
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изоосмолярных КВ [42]. Цитотоксическое воздей-
ствие КВ на мезангиальные клетки клубочков 
включает апоптотические эффекты, связанные 
с повышением уровня внутриклеточных активных 
форм кислорода [42]. Последнее показывает, как 
патофизиологические механизмы КИН взаимо-
действуют и усиливают друг друга. 
Были описаны и другие виды воздействия КВ 
на клетки канальцев, в том числе перераспределе-
ние мембранных белков, снижение уровня внекле-
точного Ca2+, фрагментация ДНК, разрывы меж-
клеточных соединений, уменьшение пролифера-
ции клеток, апоптоз и изменения функции мито-
хондрий [42]. 
Неионые КВ, как правило, очень гидрофиль-
ны [43, 44]. Количество частиц в определенном 
объеме раствора определяет осмолярность. 
Нужно учитывать как частицы, проникающие через 
клеточные мембраны, так и непроникающие ча-
стицы. Проникающие растворенные вещества мо-
гут увеличить объем клеток путем привлечения 
воды после их прохождения через клеточную мем-
брану, в то время как непроникающие растворен-
ные вещества вне клетки будут притягивать воду 
из клетки.
Высокая осмолярность является одним из 
факторов, ответственных за индивидуальную пе-
реносимость КВ. Ионные КВ представляют собой 
молекулы с электрическим зарядом и их растворы 
в воде содержат катионы, такие как натрий или 
меглумин. Эти растворы содержат больше частиц 
на миллилитр раствора и, таким образом, имеют 
более высокую осмолярность, чем неионные КВ. 
Неионные КВ не имеют электрического заряда 
и, как правило, имеют более низкую осмоляр-
ность, чем ионные КВ [43, 44]. В общем, если 
большее число атомов йода ковалентно связано 
в молекуле, эту молекулу будет более трудно 
раст ворить в воде. Добавление большого коли-
чества гидрофильных карбоксильных групп, ка-
тионобразующих групп или гидроксильных 
групп необходимо для достижения достаточной 
растворимости в водных растворах при исполь-
зовании молекулы в качестве КВ [37]. 
Другим важным физико-химическим свойст-
вом является вязкость. Вязкость текучей среды, 
которую лучше всего описать как мощность или 
внутреннее трение, определяет достигаемую ско-
рость инфузии. При использовании одинаковых 
инфузионных систем жидкость с высокой вязко-
стью будет инфузировать в течение более дли-
тельного периода времени по сравнению с жидко-
стями с низкой вязкостью [37]. После внутривен-
ного введения жидкости с высокой вязкостью мо-
гут влиять на местное кровообращение в большем 
масштабе, чем жидкости с низкой вязкостью, так 
как последние будут легче смешиваться с кровью. 
Было показано, что вязкость мочи с раствором 
йодиксанола существенно выше, чем вязкость мо-
чи с низкоосмолярным КВ с эквивалентной кон-
центрацией йода [45]. Первоначальные различия 
становятся еще более заметными, поскольку 
фильтрованная жидкость становится все более 
концентрированной при прохождении по системе 
канальцев почки, так как вязкость КВ по мере по-
вышения его концентрации увеличивается в гео-
метрической прогрессии, а не линейно [46]. 
Повышенная вязкость создает предпосылки к за-
стою мочи, повышению гидростатического давле-
ния в пространстве Боумена (Bowman’s space) и, 
согласно закону Старлинга ( Starling’s law), – сни-
жению гидростатического градиента при клубоч-
ковой капиллярной фильтрации. Медуллярный 
кровоток также уменьшается с увеличением вяз-
кости капиллярной жидкости [47]. Увеличение 
агре гации клеток красной крови, как сообщается, 
является характеристикой изоосмотичных диме-
ров [48], поэтому вязкость была выделена в каче-
стве важного фактора среди других химических 
свойств йодированных КВ, причастных к нару-
шению почечной функции [49]. Результаты иссле-
дований на животных свидетельствуют о том, что 
изоосмолярные неионные димеры по сравнению 
с низкоосмолярными неионными мономерами 
значительно увеличивают вязкость мочи, что при-
водит к увеличению удержания почками йода 
и увеличению образования вакуолей в эпителии 
канальцев почечной коры, преимущественно 
в прок симальных и дистальных канальцах [50]. 
Однако следует подчеркнуть, что, исходя из 
предшествующих публикаций, нет никаких убе-
дительных доказательств того, что осмотиче-
ское давление в пределах диапазона, которым 
обладают низко- и изоосмолярные КВ, является 
значимым фактором развития КИН. Кроме того, 
были высказаны предположения, что уровни 
осмолярности в пределах, имеющихся в насто-
ящее время у низкоосмолярных КВ, могут на 
самом деле играть нефропротективную роль.
После внутрисосудистого введения КВ быстро 
распределяется по внутрисосудистой и внекле-
точной жидкости. Как правило, для КВ, чтобы рас-
пределиться равномерно по жидкости, необходи-
мо несколько минут, в пределах от 2 до 30 мин. 
При этом связываемость с белками плазмы со-
ставляет около 1–3% [43]. КВ не метаболизиру-
ются в человеческом теле, но быстро элимини-
руются путем клубочковой фильтрации в почках. 
Время, чтобы вывести из организма половину ко-
личества КВ, циркулирующего в крови, или время 
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полувыведения (tЅel), составляет примерно 1–2 ч 
[43]. У пациентов с нормальной функцией почек 
приблизительно 100% от дозы КВ выводится из 
организма в течение первых 24 ч после введения. 
У пациентов со сниженной функцией почек пе-
риод полувыведения может увеличиться до 40 ч 
и более [51]. 
Альтернативный путь элиминации КВ – выведе-
ние КВ по желчным путям – очень медленный. 
Гемодиализ и перитонеальный диализ являются 
эффективными методами для выведения КВ из 
крови [51,52].
Недавние исследования и метаанализы не 
показали никаких существенных различий 
в час тоте КИН между изо- и низкоосмолярными 
КВ [53–56]; описана лишь несколько большая не-
фротоксичность йогексола [57, 58]. Йодиксанол, 
по данным исследований, менее нефротоксичен, 
чем йогексол, по крайней мере у пациентов с по-
чечной недостаточностью при внутриартериаль-
ном введении КВ [53, 59]. 
Выброс интерлейкинов (IL) происходит при ин-
фекционных и злокачественных процессах, и IL-6 
и IL-12 вовлекаются в изменение гемостатических 
механизмов у приматов и людей [60]. IL-6, как из-
вестно, вызывает острую фазу производства реа-
гентов, в частности C-реактивного белка [61, 62]. 
Отмечено, что тяжелые воспалительные состоя-
ния, такие как сепсис, увеличивают риск раз-
вития КИН [63]. Таким образом, если вазокон-
стрикция происходит на фоне протромботическо-
го состояния, возможно, что это приведет к сни-
жению почечной перфузии и вызовет инфаркт 
почки. Следует отметить, что наличие острого 
воспаления пока не изучено в качестве незави-
симого фактора риска развития КИН [64].
Hassen G.W. и соавт. (2014) [65] показали, что 
факторы риска, такие как пожилой возраст, са-
харный диабет и гипертонии, предрасполагают 
пациентов к КИН чаще, чем измененный исход-
ный уровень SCr. Исходя из публикаций в меди-
цинской литературе, связи между женским полом, 
ожирением, неоплазиями, АД <80 мм рт.ст., ане-
мией и КИН нет [23]. 
Корейские авторы [66] опубликовали результа-
ты обширного межклинического исследования 
(101 487 пациентов, которым была выполнена 
МСКТ с контрастным усилением). Результаты ис-
следования для нас важны, так как впечатляющая 
когорта не позволяет усомниться в объективности 
расчетов. Средний возраст был 57,9 ± 15,5 года; 
25,1% пациентов были старше 70 лет. Из заболе-
ваний пациентов преобладал сахарный диабет 
(11,9%), гипертония была у 13,7%, подагра – 
у 0,55% и сердечная недостаточность – у 1,7% па-
циентов. Профилактические меры были использо-
ваны перед 40 238 исследованиями МСКТ с кон-
трастным усилением (28,6%). При худшей функ-
ции почек учитывалось больше факторов риска 
и применялись профилактические меры. КИН бы-
ла распознана после обследования у 3103 (2,2%) 
пациентов и показала статистически значимую 
связь с расчетной СКФ (рСКФ, eGFR), сахарным 
диабетом и застойной сердечной недостаточно-
стью. Внутривенное введение низкоосмоляр-
ных КВ не является фактором риска у пациен-
тов с рСКФ ≥45 мл/кг/1,73 м2 [67]. КИН в группе 
пациентов с рСКФ ≥30 мл/кг/1,73 м2 составила 
36,4% по сравнению с 19,4% в группе КТ без кон-
трастного усиления [67]. 
Parks S. и соавт. (2016) [68] включили в свое 
исследование 1666 пациентов, и у 61 (3,7%) из них 
развилась КИН после КТ. Многофакторный анализ 
показал, что низкий базовый уровень рСКФ, 
сахар ный диабет и низкий сывороточный аль-
бумин были значимыми факторами риска для 
КИН после КТ. Риск КИН увеличивается при 
рСКФ менее 36,8 мл/мин/1,73 м2. У пациентов 
с КТ-КИН значительно чаще начинали диализ в те-
чение 6 мес наблюдения. КТ-КИН развилась толь-
ко у небольшого числа стабильных пациентов 
с ХБП, которые получали надлежащую профилак-
тическую терапию. Риск КИН после КТ с контраст-
ным усилением был увеличен у пациентов с более 
тяжелой формой ХБП.
Palli E. и соавт. (2014) [69] изучили КИН у боль-
ных в критическом состоянии, но со стабильной 
почечной функцией. Было 2 группы пациентов: 
<65 лет и ≥65 лет. КИН развилась у 5 (38,46%) из 
13 пациентов старшей возрастной группы, в пер-
вой группе КИН не было (p = 0,015). Уровень SCr во 
второй группе был повышен в течение 5 дней 
после введения КВ, в то время как у пациентов до 
65 лет он снижался быстрее (p = 0,005). Таким 
образом, возраст старше 65 лет сам по себе 
может рассматриваться как фактор риска раз-
вития КИН.
Alsafi A. и соавт. (2014) [70] выполнили близкое 
по сути исследование. Они изучили две группы 
пациентов старше 70 лет. В одной группе выполня-
лась КТ с контрастным усилением (677 пациен-
тов), во второй – КТ без контрастного усиления 
(487 пациентов). После введения КВ у 9,2% паци-
ентов развилось острое повреждение почек (acute 
kidney injury (AKI)) по сравнению с 3,5% пациентов 
контрольной группы (p < 0,0001). Исследователи 
пришли к выводу, что частота КИН у пожилых лиц 
не такая уж высокая, как это считалось ранее. 
А согласно Goldemberg I. и Matetzky S. [71], многие 
из условий, указанных в литературе как факторы 
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риска КИН, были определены исследованиями, 
которые были либо спорными или эксперимен-
тальными. 
Sonhaye L. и соавт. (2015) [72] определяли фак-
торы риска развития КИН при МСКТ в ургентных 
состояниях. Были изучены две группы пациентов – 
620 пациентам вводили КВ, а 672 пациентам МСКТ 
выполняли без контрастного усиления. В стацио-
наре у 3% пациентов, которым вводили КВ, разви-
лась КИН. Кроме того, при выписке ни у одного 
пациента не было продолжающейся почечной не-
достаточности. Во время госпитализации никому 
из пациентов диализ не потребовался. 
Многомерный анализ показал, что повышение 
уровня SCr (включая и пациентов, которым КВ 
не вводилось) не выявило повышенного риска 
ОПП, связанного с внутривенным контрастиро-
ванием (отношение шансов = 0,619, p = 0,886). 
Лишь сахарный диабет остается независимым 
фактором риска ОПП (отношение шансов = 6,26, 
p = 0,031).
Цистатин C может быть полезным ранним мар-
кером КИН у пациентов с сепсисом, но необхо дима 
дальнейшая работа, чтобы понять разницу в уров-
нях экспрессии цистатина С у больных с различны-
ми патологиями, лежащих в его основе [73].
Обсуждение 
Таким образом, данные последних исследова-
ний, включающих наблюдения за сотнями-тысяча-
ми пациентов, свидетельствуют о том, что КИН – 
не такое уж частое патологическое состояние, 
и встречается она в 2,2–3,7% случаев. Опре-
деленная настороженность должна быть при ис-
пользовании рентгеноконтрастных средств у лиц 
старше 65 лет, однако в целом, как установлено 
исследованиями, частота КИН у пожилых лиц 
все же ниже, чем это считалось ранее. Только 
0,15–12% пациентов, у которых развивается КИН, 
требуют медицинского вмешательства [74]. У па-
циентов с высоким риском важно использовать 
минимальную дозу низко- или изоосмолярных КВ, 
необходимых для повышения качества диагности-
ки, или применять альтернативные методы визуа-
лизации [22].
В течение многих лет в литературе, посвящен-
ной КИН, обсуждалось предположение, что боль-
шая часть острых почечных повреждений, которые 
по времени связаны с введением йодсодержащих 
КВ, должны рассматриваться как связанные соб-
ственно с самим КВ, а не с другими ранее сущест-
вующими нефротоксичными факторам риска [75]. 
Newhouse J.H. и соавт. [76] обратили внимание на 
эту проблему в 2008 г., сообщив, что значительная 
часть пациентов, которые не получали внутривен-
но КВ, имели изменения в уровне SCr, которые 
наблюдаются согласно типичным критериям для 
КИН после введения КВ. Результаты Newhouse 
J.H. и соавт. (2008) были подтверждены Bruce R.J. 
и соавт. (2009) [77] – час тота выявления пациен-
тов, отвечающих критериям КИН после бескон-
трастной КТ, похожа на ту, что наблюдали у паци-
ентов после КТ с контрастным усилением. В дру-
гих недавних исследованиях, которые включали 
контрольную группу пациентов случайной выбор-
ки, не подвергшихся воздействию внутривенно 
введенного КВ, также не было обнаружено ника-
кой разницы между постконтрастным ОПП и со-
стоянием почек у пациентов, обследованных без 
использования КВ [78–83]. 
Пациент может не получить КВ, но иметь нару-
шения функции почек и базовые факторы риска 
развития нефротоксичности. Оценка исходного, 
до КТ-исследования, уровня креатинина является 
важной, но недостаточной, если другие факторы 
риска также одновременно не оценены и не из-
учены. Гипотетически причина в отсутствии 
разницы КИН между пациентами после КТ 
с контрастным усилением и бесконтрастными 
КТ-исследованиями может быть потому, что 
в группе пациентов после контрастной КТ ОПП 
связано с КИН, а в группе пациентов после 
бесконт растной КТ ОПП имеет иное происхо-
ждение [84].
Хотя определение уровня SCr является наи-
более широко использумым индикатором КИН, 
это не лишено противоречий [85].
В основе скрининга для прогнозирования ри-
ска КИН доминирует оценка уровня SCr. Опрос 
врачей академических, частных центров и радио-
логов смешанной практики в США, проведенный 
Elicker B.M. и соавт. (2006) [86], показал, что 92% 
(369 из 400) всех опрошенных радиологов до сих 
пор используют оценку уровня SCr для предсказа-
ния риска КИН при планировании стационарного 
обследования, в то время как только 2% (8 из 
400 врачей) используют рСКФ. 
Сеть острой почечной травмы (The Acute Kidney 
Injury Network, AKIN) предложила два отдельных 
определения КИН с использованием как абсо-
лютных, так и относительных изменений SCr [86]. 
Их предложенные диагностические критерии 
для оценки ОПП – абсолютное увеличение уровня 
SCr > 0,3 мг/дл. Однако расчеты Waikar S.S. 
и Bonventre J.V. (2009) [87] показывают, что повы-
шение SCr более 0,3 мг/дл существенно лишь 
тогда, когда оно сохраняется в течение 24 ч, и что 
уровень 0,5 мг/дл в течение 48 ч после КТ с кон-
трастным усилением может быть более досто-
верным критерием КИН. Нужно помнить, уровень 
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SCr может колебаться до уровней, больше или 
меньше, чем 25% от базового уровня даже без 
введения йодсодержащих КВ. Кроме того, по-
вреждение почек может быть и с “нормальными” 
уровнями SCr. Появились новые методы выявле-
ния поражения паренхимы почек (сывороточный 
цистатин С), но они еще не изучены в отношении 
оценки КИН [88].
Согласно руководящим принципам 2012 г. 
“Заболевания почек: Улучшение глобальных ре-
зультатов” (KDIGO – Kidney Disease: Improving 
Global Outcomes), ОПП оценивается по данным 
изменений уровня SCr и диуреза: SCr ≥0,3 мг/дл 
отражает как минимум 1-ю стадию ОПП (stage 1 
AKI) [89]. Независимо от конкретных изменений 
уровня SCr, используемого для определения ОПП, 
сложно определить, является ли КИН проявлени-
ем токсичности КВ, или это отражение комплекса 
сложных медицинских условий, на фоне которых 
пациенту выполняют КТ с контрастным усилением 
[90, 91]. Частота КИН, вероятно, была завышена 
в прошлом, но уже достоверно известно, что КИН 
может возникнуть у пациентов со сниженной 
функцией почек. Несколько факторов определя-
ют фармакокинетические свойства КВ. Боковые 
цепи ароматических колец влияют на раствори-
мость, осмотическое давление, степень связыва-
ния с белками и профиль токсичности. Липо-
фильные боковые цепи будут снижать раствори-
мость КВ в воде и, как правило, обусловливают 
высокую степень связывания с белками плазмы, 
тогда как карбоксильные (-СООН) группы могут 
образовывать соли и повысить растворимость 
и осмолярность. Гидрофильные боковые цепи, 
такие как ацетамидные группы (-NHCOCH3) и по-
лигидроксилированные группы (содержащие не-
сколько групп -ОН) дополнительно улучшают раст-
воримость в воде, переносимость и они способны 
снижать связывание КВ белками [37].
Внутривенно вводимые низкоосмолярные 
йодированные КВ являются фактором риска 
развития постконтрастного ОПП (контрастин-
дуцированной нефротоксичности), но это не 
является фактором риска у пациентов с уровня-
ми SCr < 1,5 мг/дл (132,60 мкмоль/л) (p = 0,25, 
мощность +0,95%). Эта информация может быть 
использована для принятия решений в отношении 
внутривенного введения низкоосмолярных йоди-
рованных КВ для пациентов из групп риска [84]. 
Объем КВ, как представляется, является одним 
из основных факторов риска КИН, связанных с 
процедурой введения КВ. Исполь зование соот-
ношения “объем КВ/клиренс креатинина” (v/CrCl) 
может быть полезным в качестве индекса для про-
гнозирования аномального увеличения креатини-
на. Соотношение “объем КВ/клиренс креатини-
на” (v/CrCl) <2,62 было предложено в качестве 
критерия оценки безопасной дозы КВ [93, 94]. 
Однако, к сожалению, “безопасной” дозы КВ не 
существует, и даже весьма небольшие дозы КВ 
могут привести к КИН у пациентов с высокой сте-
пенью риска. Вероятность КИН резко возраста-
ет, когда суммарное количество факторов ри-
ска увеличивается. 
Для оценки функции почек у пациентов со ста-
бильной ХБП такой показатель, как рСКФ, широ-
ко признан нефрологами как более точный пока-
затель, чем уровень SCr [95, 96]. В целом 
рСКФ <60 мл/мин /1,73 м2 считается предель-
ным значением, после которого риск КИН по-
вышается [97]. Чем ниже значение рСКФ, тем 
больше риск КИН. Он в 5 раз выше (10,2%), если 
уровень SCr находится в диапазоне 1,4–1,9 мг/
дл [9].
Из-за отсутствия опубликованных исследова-
ний, в которых оценивали бы риск КИН при опре-
деленных значениях рСКФ, “Руководство по кон-
трастным веществам”, выпущенное Комитетом по 
лекарственным и контрастным средствам Амери-
канского колледжа радиологии [98], не упоминает 
скрининг, основанный на изучении рСКФ.
Руководящие принципы Европейского обще-
ства урогенитальной радиологии (ESUR) одобря-
ет стратегию, основанную на изучении уровня 
рСКФ [6, 99], в которой риск КИН после внутри-
венного введения неионных КВ может быть при 
рСКФ 45 мл/мин/1,73 м2. Руководящие принципы 
ESUR подтверждаются рядом ретроспективных 
многофакторных анализов исследований взро-
слых стацио нарных больных со стабильной по-
чечной функцией (показано, что внутривенно вве-
денное йодистое КВ является пограничным 
нефроток сичным фактором риска у пациентов 
с рСКФ 30–44 мл/мин/1,73 м2 и существенным 
фактором риска нефро токсичности у пациентов 
с рСКФ ниже 30 мл/мин/1,73 м2) [67]. 
Положение ESUR также подтверждается выво-
дами, содержащимися в других сериях [13, 92, 100, 
101], которые показали, что частота посткомпью-
терно-томографической острой почечной травмы 
в значительной мере связана с увеличением ста-
дии ХБП, с теми пациентами, которые имеют рСКФ 
ниже 45 мл/мин/1,73 м2.
В целом крайне необходимо на практике пере-
смотреть стратегию оценки уровня SCr и перейти 
к потенциально более точной стратегии, основан-
ной на оценке рСКФ.
Введение в практику повседневной работы 
скрининга, основанного на изучении рСКФ 
(считая порогом риска развития КИН уровень 
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ниже, чем 45 мл/мин/1,73 м2), приведет к со-
кращению неправильной идентификации риска 
КИН у большого числа взрослых стационарных 
больных с пороговым уровнем SCr 1,5 мг/дл 
или выше [67].
Заключение
Количество томографических исследований 
с использованием рентгеноконтрастных веществ 
во всем мире неуклонно растет. Исследования 
выпол няются во всех возрастных группах, в том 
числе пациентам старше среднего возраста, 
с различными заболеваниями, способствующими 
усиле нию проявлений побочных эффектов рентге-
ноконтрастных диагностических средств, в основ-
ном острого повреждения почечной паренхимы, 
известного как КИН. Возникает дилемма: диагно-
стическая эффективность против риска развития 
побочных реакций проблема, которая требует от 
врача-диагноста быстрого решения. В этих усло-
виях приходится либо выбирать альтернативные 
методы диагностики, обеспечивающие аналогич-
ный диагностический результат (МРТ с контраст-
ным усилением, УЗИ с контрастным усилением), 
либо все же, учитывая возможные риски, исполь-
зовать рентгеноконтрастные методики диагности-
ки для получения диагностической информации, 
влияющей на выбор метода лечения, его объема 
и оценку его эффективности.
Следует согласиться с Davenport M.S. и соавт. 
(2013) [67], что в работе врача-рентгенолога необ-
ходимы результаты изучения рСКФ, а не оценка 
уровня SCr, и это реально приведет к уменьшению 
частоты неправильной идентификации риска КИН 
у большого числа взрослых стационарных пациен-
тов с пороговым уровнем SCr > 1,5 мг/дл.
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